
INTRODUCCIÓN

La publicación por parte de NIDA del libro Princi-
ples of drug addiction treatment: A research-
based guide (1999) puede servir de botón de

muestra de que la patología dual está adquiriendo una
importancia creciente en los últimos años, debido al
importante número de pacientes psiquiátricos que
consumen drogas por uno u otro motivo. Las cifras de

prevalencia situan entre un 30 y un 80 % el número
de pacientes con patología mental que consumen
sustancias tóxicas (Regier y cols., 1990).

Después del alcohol y el tabaco, las dos sustancias
más utilizadas entre los sujetos con esquizofrenia, el
cannabis aparece como la sustancia ilegal más consu-
mida, sobre todo entre los pacientes esquizofrénicos,
en torno al 60% de sujetos esquizofrénicos serían
consumidores habituales de cannabis (Regier y cols.,

RESUMEN

El alto número de artículos de investigación publicados en
torno a la patología dual refleja el creciente interés por este
novedoso campo de la psiquiatría, lo cual no es de extrañar,
dados los altos índices de prevalencia de consumo de tóxicos
entre los pacientes afectos de patología mental. La mayoría de
dichos trabajos contemplan un tratamiento integral, basado en
la aplicación de técnicas psicológicas combinadas con un trata-
miento farmacológico, pero son escasas las referencias en
torno a este último punto.

En el caso del consumo de cannabis asociado a esquizofre-
nia existen referencias en torno a un mayor beneficio del uso de
neurolépticos atípicos. El objetivo del presente estudio es veri-
ficar si el uso de tales fármacos es más útil para el manejo de
este tipo de pacientes.

Material y método: Se comparan tres grupos de esquizofré-
nicos paranoides, dos de ellos con consumo de cannabis , uno
de ellos tratado con neurolépticos clásicos y el otro con atípi-
cos. A los 3 grupos se les realiza un seguimiento durante un
año

Resultados: Se observa una reducción en la frecuencia del
consumo en el grupo tratado con atípicos y una mayor concien-
cia de enfermedad, manifestado en un menor número de ingre-
sos involuntarios

Conclusiones: Los resultados sugieren que el uso de neuro-
lépticos atípicos es más beneficioso para el manejo de pacien-
tes esquizofrénicos consumidores de cannabis

Palabras clave: Patología dual. Cannabis. Esquizofrenia. Neuro-
lépticos atípicos

ABSTRACT

The increasing research about comorbidity shows the
growing importance of this topic in the current development 
of psychiatry. The mayority of these papers discuss the
importance of psychological treatment in these kind of patients,
but there are a few number dealing with the pharmacological
treatment. 

There are some references on the benefit of the atypical
neuroleptics in the treatment of schizophrenic patients using
cannabis. The aim of the present paper is trying to verify this
hypothesis.

Material and Methods: Three groups of patients with
paranoid schizophrenia, two of them cannabis users, were
included in this study. We made a one year follow-up after
treatment with a classic (group ED) or an atypical (group AT)
neuroleptic treatment

Results: Group AT shows a lower frequency of cannabis use
and a greater insight.

Conclusions: Atypical neuroleptics could be useful in the
management of schizophrenic patients with current cannabis
use.

Key words: Comorbidity. Cannabis. Schizophrenia. Atypical
neuroleptics.
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al., 1990), aunque con baja detección del mismo
(Noguera Ormazábal y cols., 1993), a pesar de nuevas
fórmulas de detección de consumo como el SCID-P
(Albanese y cols., 1994). Entre las hipótesis que inten-
tan explicar este alto consumo podríamos citar la de la
automedicación (Khantzian, 1985): búsqueda de supe-
ración de las dificultades motivadas por el deterioro
esquizofrénico, con mayor integración en la sociedad
(Camí, 1988), deseos de activación (Muesser et al.,
1992) o de relajación (Linszen et al., 1994), o de elimi-
nar los efectos secundarios de la medicación antipsi-
cótica (Knudsen y Vilmar, 1984); o la hipótesis de
"vulnerability-stress-coping" de Hambrecht (1999), más
centrada en el consumo de cannabis. Este autor hipo-
tetiza que el consumo de cannabis provoca un aumen-
to de estrés psicológico, lo cual puede provocar en le
paciente un aumento de la vulnerabilidad hacia la 
psicosis y conducirle a un estado psicótico, el cual
pretende aliviar manteniendo el consumo de la sus-
tancia.

Dadas las consecuencias que el consumo provoca
en este tipo de pacientes, como inicio precoz de la
enfermedad, (Shaner y cols., 1993), aumento de la sin-
tomatología positiva (Peralta y Cuesta, 1992; Allebeck
et al., 1993), mayor número de ingresos (Stone y
cols., 1993), mayor refractariedad al tratamiento
(Bowers et al., 1990) y peor cumplimiento terapeútico
(Dixon et al., 1990), en ocasiones motivado por la falta
de conciencia de enfermedad (Pristach y Smith, 1990),
todos ellos indicadores de mala evolución, nos encon-
tramos en una fase de búsqueda de tratamientos 
eficaces para este grupo de pacientes, no sólo desde
el punto de vista psicosocial, sino también farmacoló-
gico.

Son escasas las referencias al tipo de tratamiento
farmacológico en este tipo de pacientes. Siris y cols.
(1990) recomiendan el uso de dosis baja de imiprami-
na para el episodio depresivo post-psicótico en
pacientes esquizofrénicos consumidores de cannabis.
En lo referente al tratamiento con los neurolépticos
clásicos, Pristach y Smith (1990) refieren peor cumpli-
miento terapeútico, en parte debido a los efectos
secundarios que provocan; Knudsen y Vilmar (1984)
describen una mayor refractariedad al tratamiento
neuroléptico.

Los neurolépticos atípicos han mostrado su utili-
dad en el manejo de este tipo de pacientes: Buckley y
cols. (1994) han descrito una mejor respuesta al trata-
miento con clozapina que con neurolépticos clásicos
(por ej., haloperidol) en un grupo de esquizofrénicos
con consumo de drogas. Yovell y Opler (1994) y Buc-
kley (1998) consideran que la clozapina puede ser útil
para reducir el consumo de alcohol, tabaco y cocaína.
La olanzapina, en estudios en ratas, atenúa los efec-
tos reforzadores de la cocaína (Meil y Schechter, 1997)
y es taan eficaz como el haloperidol, con menos efec-
tos secundarios, en el tratamiento de las psicosis 

cannábica (Berk y cols., 1999). En cuanto a la risperi-
dona, ésta ha mostrado capacidad para reducir el
deseo de cocaína durante la retirada de la misma
(Smelson y cols, 1997) y ha mostrado ser útil para
conseguir la reducción de los opiáceos ilegales en
esquizofrénicos  en tratamiento con metadona (Casas
y cols., 1997) y para controlar un episodio de psicosis
con metanfetamina (Misra y Kofoed, 1997)

En el presente estudio se comparan tres muestras
de pacientes esquizofrénicos, dos de ellas con consu-
mo de cannabis y una tratada sólo con neurolépticos
atípicos, y comparamos los datos obtenidos en el
seguimiento durante un año con el fin de valorar si
dicho tratamiento produce mejores efectos.

MATERIAL Y MÉTODO

La Red de Salud Mental Pública de la Comunidad
Autónoma de Navarra está compuesta por ocho Cen-
tros de Salud Mental, dos Hospitales de Día Psiquiá-
tricos, un Centro de Día Psiquiátrico y dos Unidades
de Hosptilación Psiquiátrica, a las que podemos unir
tres Unidades de Hospitalización de carácter privado
con conciertos para admitir pacientes de la Red, si el
caso lo precisa. De entre los pacientes de dicha red se
seleccionaron para este estudio aquellos sujetos que
cumplieran los siguientes requisitos:

1- Pacientes que habían sido ingresados, al menos
una vez, en cualquier Unidad de Hospitalización
Psiquiátrica de la Red de Salud Mental de Navarra.

2- Pacientes con diagnóstico de trastorno esquizo-
frénico de tipo paranoide (Criterios DSM-IV).

3- Pacientes con el mismo diagnóstico previo y,
como segundo diagnóstico, Trastorno por abuso de
cannabis (Criterios DSM-IV)

Los pacientes que pertenecían a este último grupo
se dividieron en dos grupos en función del tipo de
neurolépticos que iban a recibir (clásicos o atípicos).

Con los pacientes que cumplían con los criterios
de selección de la muestra, se formaron tres grupos
de pacientes:

1- Grupo E: sujetos con diagnóstico de Trastorno
esquizofrénico de tipo paranoide, sin consumo de dro-
gas, y tratados con neurolépticos atípicos (clozapina,
risperidona, olanzapina) durante el año 1999

2- Grupo AT: Sujetos esquizofrénicos con consumo
de cannabis como substancia principal y tratados sola-
mente con neurolépticos atípicos a partir de enero de
1999.

3- Grupo ED: sujetos esquizofrénicos con consu-
mo de cannabis como substancia principal, y tratados
solamente con neurolépticos clásicos (sobre todo,
haloperidol) a partir de enero de 1999.
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Durante la entrevista de evaluación del paciente,
se llevó a cabo la recogida de información referida a
datos sociodemográficos generales (edad, sexo, ante-
cedentes psiquiátricos familiares, etc.), historia de la
enfermedad (edad de inicio, número y tipo de ingre-
sos, etc. ), así como de la historia del consumo de dro-
gas. La información obtenida se complementó y
verificó con otra entrevista con familiares del paciente.

Posteriormente se llevó a cabo un estudio obser-
vacional, prospectivo y comparativo: el seguimiento
se realizó durante un periodo de un año (año 1999), en
el que se llevaron a cabo entrevistas de evaluación
cada mes para valorar el consumo de sustancias y la
evolución del paciente. El control del consumo se
llevó a cabo con la realización de análisis de orina la
menos una vez al mes. Aquellos pacientes a los cua-
les no fue posible realizar un seguimiento completo
durante el año 1999 fueron eliminados del estudio, lo
cual sucedió en 5 casos en el grupo E, 2 en el ED y 1
en el AT. Al final del periodo de seguimiento, los gru-
pos estaban compuestos por el siguiente número de
sujetos: grupo E 30 pacientes; grupo ED 16 pacientes,
y grupo AT 20 pacientes.

La asignación del tipo de neuroléptico se llevó 
a cabo al azar. Las dosis de neuroléptico atípicos fue-
ron de entre 100 y 300 mg al día de clozapina, entre 2
y 8 mg/día de risperidona, y entre 5 y 15 mg/día de
olanzapina, en función de la sintomatología  que pre-
sentaba cada caso.

Los datos obtenidos se compararon estadística-
mente con la prueba de t de Student para compara-
ción de medias y Chi cuadrado para comparación de
porcentajes.

RESULTADOS

Los sujetos del grupo E son significativamente
mayores en edad, con una mayor frecuencia de muje-
res y mayor número de antecedentes familiares de
esquizofrenia

En lo referente a la historia de la enfermedad, los
pacientes del grupo E presentaron los primeros sínto-
mas a una edad significativamente mayor que los
sujetos del grupo AT (con una tendencia hacia la signi-
ficación con respecto al grupo ED), y la duración de la
enfermedad en meses es significativamente mayor
que la media de los otros dos grupos. Asímismo la
edad media del primer ingreso es significativamente
menor en los sujetos de los dos grupos de consumi-
dores. No se observan diferencias en el número en el
tipo de ingreso (voluntario o involuntario) con los otros
dos grupos 

En lo referente a la historia del consumo de drogas
en los grupos ED y AT, observamos que en ambos
grupos la mayoría de los sujetos comenzaron el con-
sumo de sustancias antes del inicio de la enfermedad
(14 en el grupo ED y 19 en el AT), y a una edad similar.
Con la misma sustancia han mantenido una frecuen-
cia de consumo parecida hasta el año previo al estudio
y la duración media del consumo es similar. 
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GRUPOS P

SEXO  H

M

E/ED

0,0006

E/AT

NS

ED/AT

NS

E

17

13

13

3

AT

20

0

EDAD MEDIA

Rango

0,0005 NS NS41+11,8

19-66

30+6,0

21-45

29,1+4,2

22-36

ANTECEDENTES PSIQUIÁTRICOS FAMILIARES

NO 12 10 11

ESQUIZOFR 12 0 5

DEPRESIÓN 2 2 0

ALCOHOL 3 1 3

TABLA 1. DATOS GENERALES

GRUPOS P

EDAD 1º SINTOMAS (años)

TABLA 2. HISTORIA DE LA ENFERMEDAD

DURACIÓN ENFERMEDAD (meses)

EDAD 1º INGRESO (años)

Nº INGRESOS

TIPO INGRESO

ED/AT

NS

NS

NS

NS

E/AT

0,015

0,014

0,008

NS

E/ED

0,09

0,0078

0,036

NS

AT

19,1+2,0

112,4+73

21,8+2,8

6,85

ED

21,1+2,8

101,6

22,5+2,5

3,68+2,9

E

25,4+9

184,3+111

28,2+10,2

5,2+4,6

Judicial

Voluntario

15

15

8

8

15

5

NS NS 0,059

ED

GRUPOS P

ED/ATAT

TABLA 3. HISTORIA DEL CONSUMO DE DROGAS

EDAD INICIO CONSUMO (años) NS17+2,416,5+1,9

DROGA INICIO

CANNABIS 16 20 NS

INICIO CONSUMO DE DROGAS PREVIO A ENFERMEDAD

SÍ 14 19
NO 2 0 NS

A la vez 0 1

FRECUENCIA CONSUMO PREVIO

Varios/semana 1 3
Fin de semana 3 3

NS
1/día 5 5

MESES DE CONSUMO

Varias/día 7 9

133,5+67,7 122,05+68,3 NS



Las diferencias se observan durante el año de
seguimiento: en ambos grupos disminuye la frecuen-
cia del consumo, algunos sujetos del grupo ED han
cambiado de sustancia para su uso habitual (cocaína y
anfetamina). En el grupo AT se observa abandono del
consumo en 4 casos y una mayor proporción de ingre-
sos voluntarios en el último año.

DISCUSIÓN

Los datos encontrados en el presente trabajo coin-
ciden con los hallados en otros estudios similares:
edad más precoz de inicio de enfermedad en los con-
sumidores (Muesser y cols., 1990), mayor número de
ingresos (Negrete y cols., 1986) (los grupos ED y AT
presentan similar número de ingresos que el grupo E,
con una duración menor de enfermedad), y mayores
trastornos de conducta (mayor número de ingresos
judiciales en el grupo AT) (Martínez Arévalo y cols.,
1992). Los dos grupos con diagnóstico doble mues-
tran un alto perfil de gravedad, quizás motivado por el
hecho de haber seleccionado pacientes que hayan
sido ingresados al menos una vez. En este sentido los
sujetos del grupo AT podrían ser considerados muy
graves (alto número de ingresos y de carácter involun-
tario). Destacar que los grupos ED y AT muestran una
mayoría significativa de varones

También se observa que la mayoría de los consu-
midores comenzaron el uso de cannabis previamente
al inicio de la esquizofrenia, factor de riesgo para la
esquizofrenia (Martínez Arévalo y cols., 1992) y de
peor evolución a largo plazo para los esquizofrénicos

(Núñez Domínguez, 1997). Este hecho podría aportar
consistencia a la teoría ya expuesta de vulnerability-
stress -coping de Hambrecht (1999) como motivo para
el consumo de cannabis entre los esquizofrénicos.
También podríamos interpretar este hallazgo como
sustento a la teoría del  papel etiológico del cannabis
en la esquizofrenia (Andreasson y cols., 1987; Emrich
y cols., 1997; Núñez Domínguez, 1998; Schneider y
cols., 1998): 5 sujetos del grupo AT presentan antece-
dentes familiares psiquiátricos de esquizofrenia, factor
de alto riesgo para que los consumidores de cannabis
presenten trastornos psicóticos. Pero el diseño del
estudio no permite sacar más conclusiones en este
sentido.

Hemos observado una disminución en la frecuen-
cia del consumo en el último año en relación al consu-
mo previo, de manera casi significativa (p = 0,08)
entre los que han recibido neurolépticos atípicos, que
presentan una  frecuencia significativamente menor
(p= 0,022) de consumo que los sujetos del grupo ED,
lo que confirma los datos obtenidos por Buckley y cols
(1994) que describen una mejor respuesta a la clozapi-
na en un grupo de esquizofrénicos con consumo de
drogas. En un estudio llevado a cabo por Casas y cols
(1999) se observó una disminución del consumo de
opiáceos entre sujetos esquizofrénicos tratados con
risperidona. Este hecho podría explicarse de diversas
formas:  los neurolépticos atípicos no provocan en los
esquizofrénicos tantos efectos secundarios molestos,
lo que evitaría el uso de sustancias como forma de
aliviar dichos efectos. O bien los sujetos tratados con
estos fármacos perciben un mayor control de su
enfermedad, sin que precisen otros remedios.

Se ha utilizado el número de ingresos y la volunta-
riedad de los mismos como medida más objetiva de
conciencia de enfermedad, dado que las respuestas
de los sujetos en torno a tipo de sustancia y frecuen-
cia de consumo de tóxicos no suele mostrar altos índi-
ces de fiabilidad en los estudios llevados a cabo con
toxicómanos. (Hindin y cols., 1994). A su vez, la con-
ciencia de enfermedad puede ser empleada como 
criterio de gravedad, dado que, a mayor conciencia de
enfermedad, mayor cumplimiento terapeútico (Lin y
cols., 1979).

El autor ha encontrado una menor frecuencia en la
proporción de ingresos involuntarios en el grupo AT
(p= 0,018) durante el periodo de seguimiento, que
correlaciona de manera casi significativa con la fre-
cuencia de consumo en el último año (p= 0,09), lo que
podría ser interpretado como una mayor conciencia de
enfermedad (mayor "insight"). Dicho parámetro ha sido
correlacionado con diversos aspectos de la enferme-
dad mental en los esquizofrénicos, y donde la relación
ha demostrado mayor robustez es entre el cumpli-
miento terapeútico y la presencia de conciencia de
enfermedad (Ghaemi y Pope, 1994).
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TABLA 4. DATOS AÑO 1999

TIPO DROGA CONSUMIDA

2013CANNABIS
ANFETAMINA
COCAÍNA

NS01
02

FRECUENCIA CONSUMO DROGA

NS

Varios/días 56
1/día 62
Fin de semana 24

34Varios/semana

Menos 1/semana 10
1/semana 00

30NO

INGRESOS AÑO 99 0,65+1,10,36+0,5 NS

TIPO INGRESO

Judicial 30
Voluntario 44

1311NO
0,03

FRECUENCIA DE CONSUMO (RESPECTO AL PERIODO PREVIO)

Mayor 15
Igual 104

97Menor
0,022



Young y cols. (1993) han relacionado el deterioro
de  las funciones en el lóbulo frontal con un menor
insight de los pacientes. Struve y cols. (1998) obtienen
un menor rendimiento entre sujetos consumidores de
cannabis tras la administración de una batería de tests
neuropsicológicos que estudian el funcionamiento del
lóbulo frontal (test de Wisconsin, Test de Categorías,
Test de Stroop y el test de Weschler). Podríamos
deducir que el consumo mantenido en el tiempo y
con alta frecuencia de cannabis provoca una alteración
en el lóbulo frontal, lo que provocaría una disminución
del insight, que podría producir un menor cumplimien-
to terapeútico; el consumo de cannabis produciría un
aumento de la sintomatología, y todo ello conduciría a
la necesidad de un ingreso forzado del sujeto, con el
fin de controlar su enfermedad. David y cols. (1992)
encuentran que los sujetos ingresados de manera
involuntaria presentan un menor insight y más sinto-
matología que los ingresados de manera voluntaria.
McEvoy y cols. (1989) describen un mayor insight en
los pacientes que son hospitalizados con más fre-
cuencia, sugiriendo que el paciente admite más fácil-
mente la necesidad del ingreso cuando su estado lo
precisa.

Van Putten y cols. (1976) describen un menor
insight en los esquizofrénicos con ideas delirantes de
grandeza. El consumo de cannabis  produce entre los
consumidores aumento de síntomas maniformes
(Rottanburg y cols, 1982), también entre los sujetos
esquizofrénicos (Núñez Domínguez y Gurpegui, datos
no publicados).

También podemos recurrir a hallazgos a nivel mole-
cular para explicar los datos encontrados. Martín Cal-
derón y cols (1998) hallaron que, en ratas, los
cannabinoides no desplazaban, en un primer momen-
to, a los neurolépticos de su unión a los receptores
dopaminérgicos D2 y sí de los D1. Estos hallazgos, sin
ser extrapolables  a humanos, apoyarían la hipótesis
de Knudsen y Vilmar (1984) acerca de la competitivi-
dad que muestran el cannabis y los neurolépticos por
la unión a los receptores dopaminérgicos. Podríamos
suponer que, dado que el cannabis no provoca los
efectos esperados por los consumidores cuando
están recibiendo tratamiento con neurolépticos atípi-
cos, reducen o abandonan dicho consumo (algo simi-
lar a lo que sucede a heroinómanos tratados con
naltrexona). Asímismo, si los cannabinoides desplazan
a los neurolépticos de la unión a los receptores D1
implicados en la génesis de los síntomas extrapirami-
dales, los consumidores apreciarían una disminución
de dichos efectos secundarios, con el consiguiente
refuerzo para el consumo; en el caso de los neurolép-
ticos atípicos, con un perfil de baja unión a receptores
D1, dicho refuerzo no se daría. En el grupo AT se ha
observado una disminución del consumo en un 40%
de los casos y el abandono del consumo en 4 pacien-

tes, junto a un consumo igual en el otro 50% de los
pacientes. 

También el cannabis interactúa con otros sistemas
en el Sistema Nervioso Central (sistema opioide, coli-
nérgico, serotoninérgico, etc.). Dichas interacciones
podrían explicar los efectos psicológicos que su con-
sumo provoca entre sujetos sanos (dopamina-euforia,
opioides endógenos-relajación, etc) (Manzanares y
cols., 1999), así como entre los esquizofrénicos (dopa-
mina-aumento de sintomatología positiva, acetilcolina-
trastornos cognitivos, etc.). El hecho de que también
los neurolépticos atípicos muestren un mecanismo de
acción más amplio, en el sentido de unión a recepto-
res de distintos sistemas (dopamina, serotonina)
podría explicar su mejor efecto en este tipo de esqui-
zofrénicos (por ejemplo, menor incidencia de efectos
secundarios extrapiramidales).

Todos estos hallazgos  podrían justificar que el con-
sumo de cannabis sea un factor de riesgo entre los
esquizofrénicos: aumento de sintomatología, peor
cumplimiento terapeútico, ambos indicadores de mala
evolución (Núñez Domínguez, 1997). La aplicación de
una terapia farmacológica capaz de bloquear la acción
de los cannabinoides sería de gran utilidad para el
manejo de estos pacientes. Los datos del estudio
que, para conocimiento del autor, es el primero de
estas características (con pacientes esquizofrénicos
consumidores de cannabis) que se ha llevado a cabo,
apoyan el uso de los neurolépticos atípicos.

Se podría argumentar que las características que
muestran los sujetos del grupo ED son mejores que
las del grupo AT ( menor número de ingresos involun-
tarios). Éstos últimos mostraban de inicio característi-
cas indicadoras de mayor gravedad del trastorno: más
jóvenes, mayor número de ingresos con menor 
tiempo de consumo y más antecedentes familiares 
de esquizofrenia. Durante el año de seguimiento
observamos en este último grupo cambios con mayor
significancia clínica en cuanto al pronóstico: han 
disminuido el consumo de manera casi significativa
con respecto al año previo (en cuatro casos lo han
abandonado) y en meyor proporción que el grupo ED,
el número de ingresos es similar (0,65 para el AT ver-
sus 0,36% en el ED), en comparación con las cifras
previas de ingresos antes de empezar el tratamiento
con neurolépticos ( 6,85 ingresos de media en el AT
versus 3,68 en el ED), con una disminución casi signi-
ficativa en el número de los ingresos involuntarios
durante el último año y no han cambiado el tipo de
sustancia de consumo (en el ED 3 sujetos lo han
hecho). Y todo ello en el plazo de un año de tratamien-
to. 

El diseño del estudio presenta algunas característi-
cas que pueden limitar la validez de los resultados,
como pueden ser el reducido tamaño y el distinto
número de sujetos en las muestras, lo cual puede
repercutir en los datos estadísticos, pero los criterios
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de selección fueron estrictos con el fin de delimitar
las sustancias consumidas. Es habitual el consumo de
diversos tóxicos entre los consumidores, sobre todo
de alcohol, lo que aumenta los trastornos provocados
por el consumo (Martínez- Arévalo y cols.,1995) 

CONCLUSIONES

Los resultados obtenidos suponen que el uso de
neurolépticos atípicos en sujetos esquizofrénicos con
uso concomitante de cannabis puede ser de gran uti-
lidad, más aún en sujetos con alto grado de psicopa-
tología, en el sentido de una disminución o abandono
del consumo, lo que conlleva un menor riesgo para el
paciente y un mejor control de la enfermedad, sobre
todo en el aspecto de una mayor conciencia de enfer-
medad. No podemos olvidar que el tratamiento  psi-
quiátrico que reciben estos pacientes no está basado
únicamente en la psicofarmacología, sino que suele
estar acompañado de terapias psicológicas de diverso
tipo encaminadas, por lo general, a que el paciente
adquiera una mayor conciencia de enfermedad y, por
consiguiente, al abandono del consumo de cannabis u
otras sustancias, junto a un mejor cumplimiento de
las pautas terapeúticas. El uso de fármacos que facili-
ten esta tarea supone una gran ayuda para el terapeu-
ta.

La ausencia de trabajos de investigación similares
impide una comparación de los resultados, pero los
datos obtenidos nos indican que este puede ser un
campo de investigación que debe continuar, dado el
alto número de pacientes implicados (el cannabis
ocupa el primer lugar como sustancia ilegal de consu-
mo por los esquizofrénicos), y cuyo número va en
aumento: el informe anual del Observatorio Español
sobre Drogas (1999) muestra un incremento en el
número de consumidores de cannabis en el último
año entre la población;  es de suponer que el aumento
también se da entre los pacientes psiquiátricos.
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